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Введение. Интрамедуллярные спинальные опу
холи являются редкой патологией и составляют
лишь 4–10% всех опухолей центральной нервной
системы. Среди всех опухолей позвоночного канала
интрамедуллярные новообразования составляют
около 20% у взрослых и 35% у детей [1, 2].
Классификация (ВОЗ, 2007)
— Опухоли глиального ряда (90–95% всех
интрамедуллярных опухолей):
— Эпендимома
— Астроцитома
— Ганглиоглиома
— Неглиальные опухоли спинного мозга:
— Гемангиобластома
— Параганглиома
— Первичнаялимфома спинного мозга
— Метастазы
— Примитивная нейроэктодермальная 
опухоль
У взрослых наиболее частой глиальной опухолью
является эпендимома, тогда как у детей чаще обна
руживаются астроцитомы. Ганглиоглиомы, так же
как и все неглиальные опухоли спинного мозга
(СМ), гораздо более редки [1].
Хотя этиология опухолей спинного мозга неясна,
высока вероятность наличия генетической предрас
положенности, учитывая частоту возникновения
этих опухолей у лиц с наследственными заболевани
ями. Так, астроцитомы и эпендимомы обычно возни
кают у больных нейрофиброматозом как первого,
так и второго типов, а гемангиобластомы обнаружи
ваются более чем у 30% пациентов с синдромом
Гиппеля–Линдау [3, 4].
Клиническая картина. Проявления опухолей
СМ напрямую зависят от их размера и локализации.
В клинической картине чаще преобладают такие
симптомы, как локализованная боль в спине, осо
бенно по ночам, корешковые боли, парестезии, сла
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Интрамедуллярные опухоли составляют около 4–10% всех опухолей центральной нервной системы. Несмот
ря на такую редкую встречаемость, их неизменно следует иметь в виду при обнаружении очагового поражения
спинного мозга. Магнитнорезонансная томография (МРТ) является методом выбора для диагностики интра
медуллярных опухолей и позволяет не только провести дифференциальную диагностику между опухолевыми
и неопухолевыми причинами поражения спинного мозга, но и играет важную роль в планировании оператив
ного вмешательства. В статье представлен обзор данных литературы о современных методах диагностики раз
личных видов интрамедуллярных опухолей, а также собственные клинические наблюдения.
Ключевые слова: интрамедуллярные опухоли, МРТ, ПЭТ, трактография.
Intramedullary spinal cord neoplasms are rare, accounting for about 4–10% of all central nerve system tumors.
Despite their rarity, they should always be kept in mind in case of focal spinal cord lesions detection. Magnetic res
onance imaging is the study of choice to narrow the differential diagnosis between neoplastic and nonneoplastic
lesions and guide surgical resection. The article presents a literature review of primary intramedullary spinal cord
tumors and our own clinical observations.
Key words: Intramedullary spinal cord tumors, MRI, PET, tractography.
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
бость в конечностях, нарушение походки, дисфунк
ция кишечника и мочевого пузыря. Также может
возникать синдром БроунСекара. Реже наблюдает
ся острая головная боль, связанная с субарахнои
дальным кровоизлиянием. У детей опухоли СМ час
то сопровождаются развитием сколиоза. Чаще
всего симптомы заболевания прогрессируют мед
ленно и постепенно, за исключением случаев интра
медуллярных метастазов [2, 5, 6].
Диагностика. Методы лучевого обследования,
применявшиеся до внедрения магнитнорезонансной
томографии (МРТ) в клиническую практику, часто не
могли дать точного представления о распространен
ности и характере опухолевого процесса в спинном
мозге. Появление МРТ, которая позволяет четко ви
зуализировать не только спинной мозг, но и такие его
структурные изменения, как кисты, отек и кровоиз
лияния, существенно повысило значимость неинва
зивной диагностики опухолей СМ. МРТ по сей день
остается методом выбора при данной патологии.
Помимо очагового изменения МРсигнала от ве
щества спинного мозга, существует три основных
признака, которые характеризуют интрамедулляр
ные опухоли на МРТизображениях.
Первый и наиболее важный признак — это уве
личение объема спинного мозга, которое может
быть как диффузным, так и локальным [7]. При от
сутствии утолщения спинного мозга необходимо
прежде всего рассматривать неопухолевые причины
миелопатии, такие как демиелинизирующие про
цессы, саркоидоз, ишемический инфаркт, сосуди
стые мальформации и другие [8, 9].
Второй признак — это наличие контрастного
усиления. Подавляющее большинство интрамедул
лярных опухолей в той или иной степени накаплива
ют гадолинийсодержащие вещества, даже если име
ют доброкачественный характер [10, 11]. Однако
отсутствие контрастирования при увеличении объе
ма СМ не исключает неопластический процесс [12].
Третьим признаком является наличие кист. Более
70% всех интрамедуллярных опухолей ассоцииро
вано с кистами [13]. Выделяют два основных типа
кист: опухолевые и неопухолевые. Неопухолевые
кисты возникают вследствие расширения централь
ного канала спинного мозга и располагаются крани
ально или каудально относительно солидной части
опухоли. Стенки этих кист не накапливают контра
стное вещество. Неопухолевые кисты, как правило,
уменьшаются или полностью исчезают после удале
ния солидной части новообразования. Природа кист
неопластического характера различна, они могут
образовываться в результате внутриопухолевого
распада и дегенерации или в результате продукции
секрета самими клетками опухоли. Такие кисты рас
положены в массиве новообразования, их стенки
обычно накапливают контрастное вещество [14].
Наиболее часто неопластические кисты встречают
ся в составе астроцитарных опухолей [15].
Сирингогидромиелия также является частой на
ходкой при опухолях спинного мозга, она сопровож
дает примерно 50% интрамедуллярных новообразо
ваний [13].
Эпендимомы. Эпендимомы — наиболее часто
встречающиеся интрамедуллярные опухоли у взрос
лых. Их доля среди других неопластических пораже
ний спинного мозга составляет 60% [16]. Согласно
четырем крупнейшим исследованиям пациентов
с эпендимомами СМ [16, 17], эти опухоли чаще об
наруживаются у мужчин молодого возраста и лока
лизуются преимущественно в шейном и верхнегруд
ном отделах спинного мозга. Только 6,5%
эпендимом исходят из нижнегрудного отдела спин
ного мозга и из его конуса.
Считается, что эпендимомы возникают из эпен
димальных клеток центрального канала спинного
мозга, что обусловливает их преимущественно сре
динное расположение. В небольшом проценте слу
чаев эпендимомы могут локализоваться за предела
ми центральной нервной системы (ЦНС), обычно
в крестцовоподвздошном регионе или в короткой
связке яичника. Полагают, что они исходят из экто
пированных эпендимальных клеток или из рудимен
тарных остатков нейрональной трубки [18]. Более
трети эпендимом, расположенных за пределами
ЦНС, ассоциировано со spina bifida occulta [18].
Эпендимомы растут достаточно медленно и в боль
шей степени отодвигают ткань спинного мозга, неже
ли инфильтрируют ее. Выделяют шесть гистологиче
ских типов эпендимом. Согласно классификации
ВОЗ (2007), подавляющее большинство из них мож
но отнести к I или II степеням анаплазии [17].
Клиническая картина характеризуется медлен
ным, но неуклонным прогрессированием таких сим
птомов, как боли в спине, расстройства чувствитель
ности и двигательные нарушения. Нужно отметить,
что чувствительные нарушения обычно появляются
раньше и развиваются быстрее, чем двигательные
[16, 17]. Этот феномен, скорее всего, связан с цент
ральным расположением эпендимом, при котором
есть большая вероятность поражения перекреста
спиноталамических трактов.
Диагностика. При рентгенографическом иссле
довании у пациентов с эпендимомами может опре
деляться сколиоз, расширение позвоночного кана
ла, обычно сопровождающееся признаками
атрофии от давления тел, ножек или дуг позвонков
[16]. Миелография выявляет полный или частичный
блок пассажа контрастного вещества и, в случае
КТмиелографии, неспецифическое утолщение
спинного мозга. При КТ с внутривенным введением
контрастного агента, эпендимомы демонстрируют
интенсивное повышение плотности [16].
При МРТисследовании эпендимомы отличаются
изо или гипоинтенсивным сигналом на Т1ВИ, хо
тя могут демонстрировать и гиперинтенсивный сиг
нал, вследствие внутриопухолевого кровоизлияния
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[17, 19]. На Т2ВИ они, как правило, гиперинтен
сивны по сравнению с тканью спинного мозга [19].
В 20–33% случаев на Т2ВИ возле полюсов опухо
ли определяется ободок резко пониженного МР
сигнала (так называемый «колпачок»), который
представляет собой отложения гемосидерина [14,
19]. Все эпендимомы имеют хорошо развитую сосу
дистую сеть, что приводит к высокой частоте внут
риопухолевых микрогеморрагий. В 78–84% случа
ев эти опухоли ассоциированы с кистами, большая
часть из которых неопухолевая по своей природе
[17, 19]. Наличие кальцинатов, в отличие от цереб
ральных эпендимом, не типично. Перифокальный
отек выявляется достаточно часто, но не является
обязательным признаком [17]. По данным различ
ных авторов от 84% до 89% эпендимом накаплива
ют контрастное вещество, чаще в виде однородного
очага с хорошо очерченными границами [17,20].
Миксопапиллярная эпендимома представляет
один из шести гистологических типов эпендимом.
В отличие от остальных пяти, миксопапиллярная
эпендиомома обычно берет начало из конуса спин
ного мозга или из терминальной нити и является
наиболее часто встречающейся опухолью этой об
ласти (83%) [20]. В клинической картине преобла
дает болевой синдром, слабость нижних конечно
стей и тазовые нарушения. Миксопапиллярные
эпендимомы растут медленно, те из них, что распо
ложены рядом с крестцом, могут сопровождаться
обширными изменениями костной ткани, обуслов
ленными атрофией от давления [21]. Этот феномен
связан с меньшим исходным диаметром позвоночно
го канала на этом уровне и, как следствие, более
ранним разобщением ликворных пространств выше
и ниже опухоли, что приводит к давлению на стенки
канала не только самой опухолевой массы, но и ско
пившимся под ней ликвором.
Данный вариант опухолей не имеет особых отли
чительных признаков от других эпендимом на МРТ,
кроме своей локализации.
Субэпендимомы. Хотя субэпендимомы чаще всего
располагаются в желудочковой системе мозга, в миро
вой литературе описаны случаи их интрамедуллярной
локализации [22]. На МРТ субэпендимомы имеют вид
образований с ровными, четко очерченными контура
ми, по сигнальным характеристикам схожих с эпенди
момами. Но, в отличие от последних, субэпендимомы
как правило расположены эксцентрично [22].
Астроцитомы. Интрамедуллярные опухоли аст
роцитарного ряда являются вторыми по частоте
встречаемости у взрослых и занимают первое место
у детей [17, 23]. Они обычно локализуются в груд
ном отделе СМ (67%) или в его шейном отделе
(49%) [17, 23]. Расположение в нижних отделах
СМ или в терминальной нити нетипично и отмечает
ся всего в 3% случаев [17]. У детей довольно часто
можно наблюдать вовлечение в патологический
процесс всего длинника спинного мозга (около 60%
всех случаев), тогда как у взрослых столь распро
страненное поражение встречается редко [17, 23].
Так же как эпендимомы, астроцитомы СМ обыч
но манифестируют болями в спине и расстройства
ми чувствительности, к которым затем присоединя
ются двигательные нарушения. Дисфункция
тазовых органов возникает нечасто [17].
Все астроцитомы характеризуются высокой клеточ
ностью и отсутствием капсулы. Согласно классифика
ции ВОЗ (2007) среди них выделяют 4 степени анапла
зии. Около 75% всех интрамедуллярных астроцитом
относятся к I–II степени, т. е. являются доброкачест
венными. III степень анаплазии встречается в 25%
случаев, опухоли IV степени чрезвычайно редки.
Диагностика. На рентгенограммах у пациентов
с астроцитомами могут быть обнаружены сколиоз,
увеличение расстояния между ножками дуг заинтере
сованных позвонков и костные эрозии [23]. На МРТ
астроцитомы представляют собой объемные образо
вания с нечетко очерченными контурами, изо или
гипоинтенсивные на Т1ВИ и гиперинтенсивные на
Т2ВИ. Кисты, как опухолевые, так и неопухолевые,
присутствуют в подавляющем большинстве случаев
[24]. Поскольку источником астроцитом является па
ренхима спинного мозга, а не его центральный канал,
их расположение обычно эксцентрично. При введе
нии контрастного вещества, практически все астро
цитомы в той или иной мере демонстрируют усиление
МРсигнала [24].
Ганглиоглиомы. Составляют 1,1% интрамеду
лярных опухолей и 3% таковых глиального ряда.
Возникают обычно в шейном или грудном отделе
СМ [25]. Относятся к доброкачественным медленно
растущим опухолям (I и II степень анаплазии).
Диагностика. Костные изменения позвоночного
столба при ганглиоглиомах возникают чаще, чем
при других интрамедуллярных опухолях [26].
На МРТ эти образования могут отличаться широ
ким спектром вариантов изменения МРсигнала.
На Т1ВИ ганглиоглиомы чаще всего неоднородны,
с участками гипер и гипоинтенсивного сигнала,
а на Т2ВИ отличаются равномерно гиперинтенсив
ным сигналом. U. Patel и соавт. предполагают, что
такая вариабельность сигнальных характеристик на
Т1ВИ связана с сосуществованием двух клеточных
популяций, нейрональной и глиальной [26]. Эта же
группа исследователей считает, что неоднородность
сигнала на Т1ВИ является патогномоничной для
этого типа опухолей. Ганглиоглиомы часто содержат
в себе кальцинаты и кисты. Перифокальный отек
может присутствовать, но в большинстве случаев
его нет. Ганглиоглиомы могут накапливать контра
стное вещество как по периферии, по типу кольца,
так и в центральных отделах, обычно в виде не
скольких очагов. Однако 15% этих образований от
личаются отсутствием контрастирования [25, 26].
Гемангиобластомы. Гемангиобластомы составля
ют от 1 до 7,1% всех интрамедуллярных опухолей
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[27]. Возникают они чаще в грудном (50%) и шейном
(40%) отделах позвоночника [28]. Около трети паци
ентов с гемангиобластомами имеют синдром Гиппе
ля–Линдау [3, 4]. Эти опухоли являются хорошо вас
куляризированными узловыми образованиями.
На МРТ они обычно отличаются изо или гипоинтен
сивным сигналом на Т1ВИ. На Т2ВИ ганглиоглио
мы резко гиперинтенсивны с участками потери сигна
ла, которые возникают изза наличия сосудов
с быстрым током крови (феномен «пустоты потока»)
[29]. Кистообразование и сирингомиелия отмечаются
в большинстве случаев [28]. Иногда гемангиобласто
мы СМ имеют типичный для их церебральной локали
зации вид кисты с пристеночным солидным компонен
том [30]. После введения КВ опухоль демонстрирует
интенсивное усиление МРсигнала [28].
Хотя гемангиобластомы и относятся к интраме
дуллярным опухолям, они могут возникать и экстра
медуллярно. Такие эктопированные образования
обычно имеют связь с мягкой мозговой оболочкой
или с корешками спинномозговых нервов [30].
Метастазы. Интрамедуллярные метастазы ред
ки. По данным аутопсии среди всех онкологических
пациентов, они обнаруживаются всего лишь
в 0,9–2,1% случаев [31]. Большинство метастазов
являются одиночными образованиями, вовлекаю
щими от двух до трех позвоночных сегментов [32].
Среди первоисточников метастазов в спинной мозг
лидируют карцинома легких (40–85% случаев)
и рак молочной железы (11% случаев), кроме того,
описаны случаи интрамедуллярных отсевов цереб
ральной медуллобластомы [33]. Клиническая карти
на, в отличие от большинства остальных опухолей
СМ, характеризуется быстрым прогрессированием
и включает в себя слабость в конечностях, боль, па
рестезии и тазовые нарушения [33].
Диагностика. На МРТ интрамедуллярные мета
стазы определяются как участки утолщения спинно
го мозга, обычно на протяжении нескольких сегмен
тов. МРсигнал понижен на Т1ВИ и повышен на
Т2ВИ. Кисты встречаются редко, хотя на Т1ВИ
можно видеть центральный участок резко гипоин
тенсивного сигнала, симулирующий кисту. Зона пе
рифокального отека присутствует и часто намного
превосходит размеры самого опухолевого очага.
На постконтрастных сериях изображений метаста
зы СМ интенсивно и гомогенно накапливают гадо
линийсодержащие агенты [34].
Лимфома. Первичная лимфома спинного мозга
составляет около 3,3% от первичных лимфом ЦНС,
и 1% лимфом всех локализаций, что делает ее чрез
вычайно редкой патологией [35]. Среди 15 случаев
интрамедуллярных лимфом, описанных в мировой
литературе, наиболее часто отмечается поражение
шейного отдела позвоночника [36].
Диагностика. Данные о МРТ характеристиках пер
вичной лимфомы СМ весьма немногочисленны. Со
общается, что на Т2ВИ они имеют гиперинтенсив
ный МРсигнал, в отличае от церебральных лимфом,
которые на Т2ВИ часто гипоинтенсивны. Bluemke
и Wang [37] описывают случай интрамедуллярной
лимфомы, которая была изоинтенсивна на Т1ВИ, ги
перинтенсивна на Т2ВИ, интенсивно накапливала
контрастное вещество и вызывала веретенообразное
расширение спинного мозга. Caruso и соавт. сообща
ют о гиперинтенсивном на Т2ВИ патологическом
очаге, контрастирующимся мультицентрично [36].
Schilde и соавт. опубликовали наблюдение о изоин
тенсивной на Т1ВИ, гомогенно контрастирующейся
лимфоме нижнегрудного отдела СМ [37].
Исходя из вышесказанного, видно, что МРТ с ис
пользованием методики контрастирования является
методом выбора диагностики интрамедуллярных
опухолей. У большинства больных клиниконевро
логическое обследование и МРТсемиотика пора
жения спинного мозга позволяют уверенно диагно
стировать опухоль. Но у ряда больных результаты
стандартного обследования оставляют сомнения
в природе интрамедулллярного очагового образова
ния. В тех случаях, когда структурные находки пред
ставляют собой диагностическую дилемму, необхо
димо использовать дополнительные методы лучевой
диагностики, раскрывающие функциональные па
раметры ткани: диффузионнотензорную МРТ и по
зитронноэмиссионную томографию (ПЭТ).
Диффузионно7тензорная МРТ и трактография
при опухолях спинного мозга. Диффузионнотен
зорная МРТ является разновидностью диффузионно
взвешенной МРТ и позволяет визуализировать про
водящие пути спинного мозга благодаря тому, что
диффузия молекул воды в аксонах нейронов ограни
чена миелиновой оболочкой и имеет преимуществен
ную направленность вдоль их оси. В последнее время
опубликовано несколько исследований по изучению
изменений трактов спинного мозга при интрамедул
лярных астроцитомах и эпендимомах. В строме опу
холи определялось снижение показателя фракцион
ной анизотропии и повышение измеряемого
коэффициента диффузии, что отражает повышенную
клеточность [38, 39]. В случае солидных опухолей
было описано смещение трактов спинного мозга, по
вторяющее контуры новообразования. Однако в опу
холях с крупным кистозным компонентом повышен
ная диффузия молекул воды в кисте приводит
к ошибкам и искажениям при построении трактов.
Схожие трудности возникают при наличии выражен
ного перифокального отека вокруг новообразования
[38, 39]. Появились сообщения об успешном исполь
зовании трактографии для определения операбель
ности интаремедуллярных опухолей [40]. Авторы раз
делили солидные образования на три типа: первый
тип опухолей отодвигал проводники СМ, не инфильт
рируя их, при втором типе тракты частично были ото
двинуты и частично инфильтрированы, третий тип
характеризовался полностью инфильтративным рос
том. Первый тип опухолей определялся авторами как
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резектабельный, третий тип — как неоперабельный,
а возможность удаления опухолей второго типа зави
села от количества волокон белого вещества, вклю
ченных в строму опухоли. Однако корреляции со сте
пенью послеоперационного неврологического
дефицита в данном исследовании выявлено не было.
Что же касается изменения трактов при неопухо
левых очаговых поражениях спинного мозга, то наи
большее количество исследований посвящено спи
нальной травме и компрессионной миелопатии при
остеохондрозе. В обоих случаях может наблюдаться
обеднение и прерывание проводников спинного
мозга, а также снижение показателя фракционной
анизотропии [41]. J. Renouxa и соавт., которые про
водили диффузионновзвешенную МРТ пациентам
с различными видами миелитов, наблюдали диффуз
ное раздвигание трактов в активных очагах и их раз
ряжение и обеднение в неактивных [42].
Позитронно7эмиссионная томография (ПЭТ)
при опухолях спинного мозга. ПЭТ является диаг
ностическим методом, позволяющим создать томо
графические изображения распределения позит
ронизлучающих радионуклидов в человеческом
теле с высоким пространственным разрешением.
Основой медицинского применения ПЭТ явилось
то, что элементы, имеющие позитронизлучающие
ультра и короткоживущие изотопы, такие как 18F
(период полураспада 110 мин), 11C (период полу
распада 20 мин), 13N (период полураспада 12 мин),
15O (период полураспада 120 секунд), входят в со
став большинства органических соединений. Радио
фармпрепарат (РФП), меченный таким «физиоло
гичным» позитронизлучающим радионуклеидом,
может быть метаболическим аналогом или одной из
молекул, являющейся звеном интересующей биохи
мической реакции или межмолекулярного взаимо
действия. ПЭТизображение может рассматривать
ся как томографическое представление этих
физиологических или биохимических процессов,
и вследствие этого ПЭТ часто называют функцио
нальной визуализацией.
В основе диагностики опухолей при ПЭТ лежат
патофизиологические, биохимические и молекуляр
ные различия между опухолевым и неопухолевым
поражением, а также нормальной тканью, что поз
воляет визуализировать опухоль при ПЭТ как очаг
повышенной или пониженной функциональной ано
малии. Исторически и до сегодняшнего дня наибо
лее широко используемым РФП в клинической он
кологии, включая нейроонкологию, является
[18F]фтордезоксиглюкоза (ФДГ). Это обусловлено
высокой диагностической информативностью ПЭТ
с ФДГ в выявлении и стадировании многих злокаче
ственных опухолей, доступностью самого РФП, т. е.
хорошо отлаженным и стабильным синтезом с боль
шим радиохимическим выходом, позволяющим об
следовать на томографе 10–15 больных, а также
возможностью покупать этот РФП ПЭТ центрами,
не имеющими собственного циклотрона. Далее по
распространенности следуют меченые аминокисло
ты, из которых наибольший опыт касается метиони
на, меченного углеродом11 ([11С]метионин). Поя
вление совмещенных позитронноэмиссионного
и рентгеновского компьютерного томографа (ПЭТ
КТ) существенно улучшило точность локализации
функциональных изменений, обнаруживаемых при
ПЭТ и, тем самым, значительно повысило эффек
тивность диагностики опухолей. Особенно это акту
ально при опухолях структур, имеющих малый объ
ем, в частности спинного мозга.
Данные мировой литературы о ПЭТисследовани
ях опухолей спинного мозга весьма малочисленны
и по большей части носят характер клинических на
блюдений. С одной стороны, это связано с редкостью
самой патологии, с другой — с высокими ценами на
ПЭТисследование. Интересным представляется
наблюдение обнаружения интрамедуллярных мета
стазов рака молочной железы при ПЭТКТ с ФДГ
всего тела, выполненной в связи с повышением
уровня онкомаркера в крови после первоначального
лечения [43]. Последующая МРТ подтвердила мета
статический характер очагов высокого захвата РФП,
которые имели диаметр 8 и 9 мм, а также позволила
дополнительно обнаружить метастаз диаметром
4 мм, который не был визуализирован при ПЭТ
с ФДГ в связи ограниченным пространственным
разрешением функциональной визуализации. В этом
случае чувствительность МРТ была выше, чем
ПЭТКТ, однако последний метод при сканировании
всего тела от головы до середины бедра позволяет за
одно исследование получить информацию о распро
страненности опухолевого процесса в любой облас
ти тела, что резко сужает алгоритм дальнейшего об
следования больного.
При глиомах спинного мозга описано повышен
ное накопление обоих РПФ: ФДГ и [11C]метиони
на — в анапластических астроцитомах и некоторых
эпендимомах [44]. Группой исследователей отмечен
высокий уровень фиксации ФДГ в опухолях с крово
излияниями. Хотя в опубликованных исследованиях
использовались два туморотропных РФП: ФДГ
и [11C]метионин, без указаний на наиболее инфор
мативный РФП, сравнительный анализ этих РФП
в диагностике опухолей головного мозга доказал,
что [11C]метионин обеспечивает более чувстви
тельный сигнал, чем ФДГ, и является препаратом
выбора в диагностике новообразований ЦНС [45].
Наш собственный, пока небольшой опыт обсле
дования 10 больных на ПЭТКТ с целью разграни
чения интрамедуллярной опухоли и очаговой миело
патии иного генеза, внушает определенный
оптимизм. В основе дифференциальной ПЭТдиаг
ностики опухолевых и неопухолевых очаговых пора
жений спинного мозга лежит разный уровень фик
сации [11С]метионина в структурных поражениях,
означающий их метаболические различия. Следует
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подчеркнуть, что ПЭТ, не являясь самостоятельным
методом диагностики, дополняет данные МРТ ин
формацией о биохимических нарушениях в очаговом
образовании. Подавляющее большинство опухолей
разных нозологических групп, включая доброкаче
ственные и злокачественные формы, характеризо
валось высоким уровнем фиксации [11С]метиони
на, поэтому его высокое накопление соответственно
локализации патологии, обнаруженной при МРТ,
свидетельствовало в пользу опухолевого генеза по
ражения. Увеличение фиксации [11С]метионина
наблюдалось только в жизнеспособной опухолевой
ткани, в то время как в кистах, участках кровоизли
яний, некроза и отека захват РФП отсутствовал.
Повышенное накопление [11С]метионина не толь
ко в злокачественных, но и в большинстве доброка
чественных новообразований составляет сущест
венное преимущество этого РФП перед ФДГ.
Кроме того, четырем пациентам дополнительно
была выполнена диффузионнотензорная МРТ (МРТ
проводилась на томографе Philips ACHIEVA с напря
женность магнитного поля 3 Тл с использованием 15
канальной приемнопередающей спинальной катуш
ки. Параметры сканирования: Т2 TSE в сагиттальной
плоскости (ТЕ/TR=100/2500–4000, FOV=160,
толщина среза =3, расстояние между срезами=0,3,
количество срезов =11, количество повторений=2,
матрица реконструкции=704, время экспози
ции=02:10), Т2 TSE в аксиальной плоскости
(ТЕ/TR= 100/2500–4000, FOV=160, толщина сре
за=3, расстояние между срезами =0,3, количество
срезов =11, количество повторений=2, матрица ре
конструкции=704, время экспозиции=02:10), DTI
в сагиттальной плоскости (ТЕ/TR=70/1000,
FOV=224, максимальный b фактор=400, количест
во определяемых направлений диффузии=16, тол
щина среза=2, расстояние между срезами=0, коли
чество срезов=75, количество повторений=2,
матрица реконструкции=224, время экспози
ции=05:52). У всех этих больных мы наблюдали сме
щение трактов опухолью, без включения волокон бе
лого вещества в строму образования, кроме того,
в одном случае тракты были не только деформирова
ны, но и частично прерваны.
Клиническое наблюдение № 1. Женщина 21 года
поступила в марте 2011 г. с жалобами на отсутствие
движений в ногах, слабость в правой руке, нарушение
чувствительности ниже уровня средней трети грудной
клетки, нарушения мочеиспускания. Из анамнеза:
считает себя больной с апреля 2009 г., когда стала за
мечать, что «подволакивает» правую ногу, в июне
2009 г. появилось онемение в левой ноге. Был поста
влен рабочий диагноз: «Рассеянный энцефаломие
лит». Пациентка получала повторные курсы стероид
ной терапии, плазмафереза и ПИТЕРС без
положительного эффекта. Напротив, наблюдалось
медленное, неуклонное прогрессирование неврологи
ческих симптомов. На МРТ от 2009 г. в грудном отде
ле спинного мозга на уровне ThII–VI определялся очаг
измененного МРсигнала гиперинтенсивный на Т2
ВИ, гипоинтенсивный на Т1ВИ, который сопровож
дался утолщением СМ на указанном уровне. Отмеча
лось неоднородное слабоинтенсивное контрастное
усиление. С 2009 по 2011 г. описанный очаг посте
пенно увеличивался в размерах, контрастное усиле
ние также нарастало.
Для дифференциации между демиелинизирую
щим и опухолевым процессом пациентке были вы
полнены диффузионнотензорная МРТ спинного
мозга и ПЭТ с [11С]метионином. При МРТ выяв
лено неравномерное увеличение спинного мозга
в объеме на уроне ThII–VIII за счет интрамедулляр
ного объемного образования гиперинтенсивного на
Т2ВИ (рис. 1), которое на уровне ThV выходило за
пределы спинного мозга, образуя экстрамедулляр
ный компонент (см. рис. 1, в). Тракты белого веще
ства на уровне поражения были частично прерваны
и частично отодвинуты кзади (рис. 2).
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Рис. 1. Т2ВИ. Спинной мозг значительно увеличен в объеме на уровне ThII–VIII
за счет интрамедуллярного образования, которое отличается гиперинтенсивным
МРсигналом (а). На аксиальных сериях изображений отчетливо визуализируются
неравномерность утолщения спинного мозга (б) и экстрамедуллярный компонент
образования (в).
а
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На совмещенной ПЭТ/КТ при исследовании
с [11С]метионином в увеличенном спинном мозге на
уровне ThIII–IV регистрировался очаг патологически
повышенного накопления РФП, соответствующий по
локализации верхнему полюсу контрастного усиления
на МРТ (рис. 3). На уровне ThVI–VII определялся вто
рой очаг патологически повышенного накопления
11Сметионина. Описанные очаги соединялись между
собой тонкой дорожкой гиперфиксации РФП.
По совокупности данных клинического и лучево
го обследования пациентке был поставлен диагноз:
интрамедуллярная опухоль, который в последую
щем подтвердило гистологическое исследование.
По результатам морфологического исследования
был выставлен диагноз: глиобластома грудного от
дела спинного мозга.
Клиническое наблюдение № 2. Женщина 59 лет
поступила с жалобами на утомляемость, нарушение
чувствительности в ногах, преходящие тазовые нару
шения. В течение 25 лет ее беспокоили боли в груд
ном отделе позвоночника. В 2004 году появилось
онемение стоп и периодические задержки мочеиспу
скания. На МРТ грудного отдела позвоночника
в 2007 г. было выявлено очаговое поражение спинно
го мозга на уровне ThIV–VI, которое было трактовано
как миелит. Пациентка получала курсы стероидной
терапии, нейрометаболические препараты, массаж
без существенного положительного эффекта.
Для дифференциации между демиелинизирую
щим и опухолевым процессом пациентке были вы
полнены диффузионнотензорная МРТ спинного
мозга и ПЭТ с [11С]метионином.
На МРТ было выявлено веретенообразное утол
щение спинного мозга на уровне ThIII–VI, на высоте
максимального утолщения в заднелевой половине
СМ определялся контрастнонегативный очаг изме
ненного МРсигнала, гиперинтенсивный на Т2ВИ
и изоинтенсивный на Т1ВИ (рис. 4).
Вещество остальной утолщенной части спинного
мозга имело слабо гиперинтенсивный сигнал на Т2
ВИ и также не накапливало контрастное вещество.
При диффузионнотензорной МРТ и трактографии
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Рис. 2. Трактография спинного мозга. На уровне
интрамедуллярного патологического образования определя
ется частичный обрыв проводящих путей, часть трактов
отодвинута кзади.
Рис. 3. Совмещенная ПЭТ/КТ с [11С]метионином. В веще
стве спинного мозга выявлен очаг повышенного неоднород
ного накопления РФП на уровне ThIII–VII (стрелки), который
включает два фокуса максимального захвата с [11С]метиони
на, соединенных «дорожкой» его более низкой фиксации.
В телах позвонков регистрируется физиологическая гипер
фиксация РФП.
отмечалось смещение проводящих путей СМ без
нарушения их целостности (рис. 5).
ПЭТ/КТ с [11С]метионином: очагов патологичес
кого накопления РФП в спинном мозге не выявлено
(рис. 6).
По совокупности клинических и радиологических
данных пациентке был выставлен диагноз: доброка
чественная интрамедуллярная опухоль.
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Рис. 4. Т2ВИ. В веществе утолщенного спинного мозга,
на уровне ThIV–V, определяется очаг однородно повышенно
го МРсигнала с ровными контурами (а), расположенный
эксцентрично, преимущественно в его левой половине (б).
а
б
Рис. 5. Трактография спинного мозга. На высоте поражения
проводники белого вещества отодвинуты вправо и кпереди,
их целостность при этом не нарушена.
Рис. 6. Совмещенная ПЭТ/КТ с [11С]метионином. Очагов
повышенной фиксации РПФ в спинном мозге не выявлено.
Обсуждение результатов. Клиническая картина
не всегда позволяет разграничить опухолевые
и неопухолевые причины миелопатий. Для интраме
дуллярных опухолей характерно медленное, неуклон
но прогрессирующее развитие неврологических сим
птомов. Такие признаки, как локализованные боли
в спине, не зависящие от положения тела и двига
тельной активности, а также ночные боли в спине
считаются типичными для опухолей СМ. Боли и чув
ствительные расстройства обычно опережают появ
ление моторных нарушений. Для миелитов при рас
сеянном склерозе, нейрооптикомиелите (НОМ),
болезни Шегрена (БШ) и других аутоиммунных забо
леваниях более характерно острое или ремиттирую
щее течение, но эти же заболевания могут демонст
рировать и неуклонно прогрессирующую подострую
клиническую картину. Поражения спинного мозга
у больных саркоидозом и сифилисом также обычно
протекают подостро или хронически. Миелоишемия
при инфаркте СМ протекает остро, а при спинальных
артериовенозных фистулах симптомы нарастают
обычно постепенно. При выявлении клинических
признаков миелопатии, развившейся остро, подостро
или имеющей хроническое прогрессирующее тече
ние, необходимо провести МРТ с контрастированием
соответствующего отдела позвоночника. Исследова
ние позволит оценить объем и характер поражения,
а также активность процесса. Большинство интраме
дуллярных опухолей при МРТ выглядят достаточно
типично, особенно если содержат кистозный компо
нент. Трудности при дифференциальной диагностике
возникают, как правило, в случае солидных астроци
том спинного мозга, которые не имеют четких границ
и могут симулировать воспалительный процесс или
миелоишемию. При выявлении признаков очагового
поражения СМ, подозрительных на миелит, показано
проведение анализов крови и ликвора на инфекцион
ные (вызванные вирусами ВИЧ, HTLV, цитомегало
вирусом, простого герпеса и герпес зостер, арбови
русной инфекцией и сифилисом), аутоиммунные
заболевания (БШ, болезнь Бехчета, системная крас
ная волчанка) и саркоидоз. При подозрении на сарко
идоз показано проведение КТ грудной клетки.
Для исключения ОНМ необходимо исследование сы
воротки крови на антитела к аквапорину4. При по
дозрении на рассеянный склероз проводятся МРТ го
ловного мозга и анализ ликвора на ОП IgG [46].
В представленных нами клинических наблюдени
ях в первом случае течение заболевания можно оха
рактеризовать как подострое, неуклонно прогресси
рующее, а во втором — как хроническое, неуклонно
прогрессирующее. На МРТ у обеих пациенток об
наруживались признаки очагового поражения спин
ного мозга, ассоциированные с его увеличением.
В первом случае поражение охватывало несколько
сегментов спинного мозга и накапливало контраст
ное вещество. Такие признаки могут характеризо
вать как продольно распространенный поперечный
миелит, так и интрамедуллярную опухоль. Лабо
раторные анализы крови и ликвора позволили иск
лючить инфекционные и аутоиммунные причины
поражения. Отсутствие эффекта от иммуномодули
рующих препаратов также говорило против миели
та. Кроме того, последняя МРТ выявила экспансив
ный рост поражения и смещение трактов спинного
мозга, что в совокупности с повышенным накопле
нием метионина при ПЭТ подтверждало неопласти
ческий процесс.
Во втором случае патологический очаг охватывал
лишь один сегмент спинного мозга и не накапливал
контрастное вещество. В дифференциальнодиагно
стический ряд были включены поперечный миелит
и интрамедуллярная опухоль. При ПЭТ очаг демон
стрировал отсутствие гиперфиксации [11С]метиони
на, что может наблюдаться как в случае воспалитель
ного процесса, так и при опухолях с низкой степенью
анаплазии (Grade III). Таким образом, во втором
клиническом наблюдении, при негативных результа
тах ПЭТ именно выявленное смещение трактов СМ
помогло определить окончательный диагноз.
Выводы. Современные методы лучевой диагно
стики, включая диффузионнотензорную МРТ
и ПЭТ, открывают новые перспективы как для про
ведения дифференциальной диагностики между опу
холевыми и неопухолевыми причинами миелопатии,
так и для планирования оперативного вмешательст
ва. Однако требуются дополнительные, более мас
штабные исследования, посвященные изменениям
трактов спинного мозга и особенностям метаболиз
ма при различных патологических процессах.
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